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ПРЕДУПРЕЖДЕНИЕ ВЕНОЗНОГО ТРОМБОЭМБОЛИЗМА У ХИ-
РУРГИЧЕСКИХ БОЛЬНЫХ С ОЖИРЕНИЕМ
Венозная тромбоэмболия (ВТЭ) — одна из основных причин заболеваемости
и смертности у госпитализированных пациентов. Там где это уместно, основан-
ные на доказательствах методы профилактики используются, и количество ВТЭ
может быть существенно снижено. Ожирение, в том числе морбидное, связано с
высоким риском ВТЭ и, к сожалению, фиксированные дозы рекомендуемых ан-
тикоагулянтов, в том числе нефракционированного гепарина, низкомолекуляр-
ных гепаринов и ингибиторов фактора Ха, не могут обеспечить оптимальный
способ профилактики ВТЭ у этих пациентов. Увеличивающийся объем литера-
туры и накопление доказательств свидетельствуют о том, что для оптимизации
фармакодинамической активности антикоагулянта и уменьшения риска ВТЭ доза
препарата у пациентов с ожирением должна корригироваться индивидуально. Для
решения этого вопроса мы предлагаем использовать “Point of Care” мониторинг
гемостаза с помощью низкочастотной пьезотромбоэластографии.
Ключевые слова: ожирение, венозный тромбоэмболизм, тромбопрофилак-
тика, POC-мониторинг.
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VENOUS THROMBOEMBOLISM PREVENTION IN SURGICAL
PATIENTS WITH OBESITY
Venous thromboembolism (VTE) is one of the main causes of morbidity and
mortality of hospitalized patients. Evidence-based prevention methods are used
where it is appropriate and the amount of VTE can be significantly reduced. Obes-
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ity is an independent risk factor for VTE for both men and women. This relates to
hemostasis disorders characterized in general as a prothrombotic state and requir-
ing adequate perioperative correction to prevent VTE. Unfortunately, fixed doses
of recommended anticoagulants including unfractionated heparin, low-molecular
heparins and inhibitors of Xa factor can’t provide an optimal way to prevent VTE
in patients with obesity. Increasing amount of literature and evidences accumula-
tion indicate that the dose of the drug in patients with obesity should be individual-
ly corrected to optimize pharmacodynamic activity of the anticoagulant and to re-
duce the risk of VTE, possibly by using “Point of Care” (POC) monitoring. How-
ever, thromboelastography (TEG) and rotational thromboelastomethry (ROTEM)
are not available in everyday practice and are used more often in critical situations.
To solve this issue we propose to use POC monitoring of hemostasis with low-fre-
quency piezothromboelastography (LPTEG).
Key words: obesity, venous thromboembolism, thromboprophylaxis, POC-moni-
toring.
Вступ
Венозна тромбоемболія (ВТЕ), у тому числі тромбоз глибоких вен (ТГВ) і ембо-
лія легеневої артерії (ТЕЛА), є однією з основних причин захворюваності та смерт-
ності пацієнтів у світі. У США клінічні та субклінічні форми ВТЕ виникають в 1 млн
осіб, а летальність від цієї недуги становить більше 200 тис. випадків на рік [1].
Важливо відзначити, що більше половини випадків ВТЕ трапляються в медичних
закладах або при хірургічних втручаннях. Крім того, дослідження, у яких аналізу-
валися дані аутопсії, показують, що 10–15 % летальних випадків у лікарні можна
зарахувати до фатальної ТЕЛА, яка сьогодні вважається найбільш поширеною по-
переджувальною причиною госпітальної смерті хворих [2]. Саме на профілактиці
ВТЕ наголошують фахівці у «Заклику до дій, щоб запобігти тромбозу глибоких
вен і тромбоемболії легеневої артерії» (2008 р., США) [1]. Також було показано,
що хімічна тромбопрофілактика значно зменшує ризик ВТЕ у терапевтичних і хі-
рургічних пацієнтів [2; 3].
Ожиріння є незалежним чинником ризику ВТЕ у чоловіків і жінок [4]. Дані опи-
тування NHANES (National Health and Nutrition Examination Survey) 2008 р. пока-
зали, що 33,8 % дорослого населення США страждають на  ожиріння — індекс маси
тіла (ІМТ) ≥ 30 кг/м2, а 5,7 %  мають морбідне ожиріння (ІМТ ≥ 40 кг/м2) [5]. На жаль,
розуміння того, як забезпечити адекватну профілактику ВТЕ для вказаного контин-
генту, кількість якого зростає, обмежене, оскільки, за виключенням пацієнтів для
баріатричної хірургії, хворі на ожиріння недостатньо представлені в дослідженнях
тромбозів. Саме тому в даній роботі ми вирішили надати актуальну інформацію
про основні патофізіологічні механізми підвищеного тромбоутворення та ризик ВТЕ
у хворих на ожиріння, специфіку фармакологічних і механічних методів профілакти-
ки тромбозів у них, а також висвітлити значущість адекватного безперервного мо-
ніторингу системи гемостазу в цій спеціальній популяції пацієнтів за допомогою
методів “Point of Care” (POC) діагностики.
Ожиріння — фактор ризику венозної тромбоемболії
Ожиріння розглядається як протромботичний стан і, на думку експертів, кілька
розладів нормального гемостазу роблять свій внесок у цей процес (табл. 1).
У дослідженнях на тваринах з ожирінням надпродукція адипокінів (лептин й
адипонектин), резистентність до інсуліну і хронічний помірний запальний стан були
пов’язані з підвищеною активністю тромбоцитів [6; 7]. Лептин, що також було про-
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демонстровано in vitro, який запускає коагуляцію шляхом підвищення регуляції екс-
пресії тканинного фактора в мононуклеарних клітинах периферичної крові та цир-
кулюючих прокоагулянтних тканинних факторах, був ідентифікований у цирку-
люючих моноцитах і мікрочастинках у підвищених рівнях у пацієнтів з морбідним
ожирінням [8]. Доведено, що генерація тромбіну, маркера загального коагуляцій-
ного потенціалу, збільшується у пацієнтів з патологічним ожирінням, знижується
після втрати маси і відбувається паралельно з відомим зниженням серцево-судинного
ризику [9]. Іншим важливим механізмом є інгібування фібринолізу надпродук-
цією інгібітора-1 активатора плазміногену з адипоцитів і гепатоцитів за рахунок
зростання циркулюючих вільних жирних кислот, прозапальних цитокінів, адипо-
кінів і навіть відносної гіпоксії у жировій тканині при ожирінні [10]. Нарешті, ве-
нозний застій є загальним при ожирінні, що сприяє ендотеліальній активації та зу-
мовлює схильність пацієнтів до тромбозу [11]. Низький потік при стазі може також
призвести до накопичення протромботичних речовин, таких як тромбін, у великих
судинах, а не змиватися течією з послідуючою інактивацією. Це сприяє гіпоксич-
ній активації ендотеліальних клітин у стінці судини і зменшує здатність металопро-
теази ADAMS13 розщеплювати гіперадгезивні надвеликі мультимери фактора фон
Віллебранда [11].
Ще на початку ХХ ст. лікарі висловлювали припущення про ожиріння як фак-
тор ризику ВТЕ у пацієнтів, що померли від фатальної післяопераційної ТЕЛА
[12]. Проте консенсусу щодо ожиріння як незалежного фактора ризику ВТЕ було
досягнуто тільки нещодавно. У 2005 р. Stein et al. [3] показали, що відносний ри-
зик (ВР) розвитку ТЕЛА і ТГВ у пацієнтів з ожирінням удвічі більший, ніж у хво-
рих без ожиріння (ТЕЛА: ВР 2,18; 95 % довірчий інтервал (ДІ) 2,16–2,19; ТГВ: ВР
2,50; 95 % ДІ 2,49–2,51), а також у п’ять разів вищий у пацієнтів віком понад 40 ро-
ків (ТЕЛА: ВР 5,19; 95 % ДI 5,11–5,28; ТГВ: ВР 5,2; 95 % ДІ 5,15–5,25). Згідно з
дослідженням Kabrhel et al. [12], у жінок ІМТ має сильний лінійний зв’язок з роз-
Таблиця 1
Запропонований механізм тромбоутворення
при ожирінні (за L. Freeman, 2010 [6])
                     Параметр                          Характеристика
Підвищена активність тромбоцитів Адипокіни (лептин і адипонектин)
Інсулінова резистентність
Помірне запалення
Стаз крові з утворенням UL-vWF
Стан прокоагуляції Підвищений рівень тканинних факторів
Підвищений рівень фібриногену,
фактора VII та фактора VIII
Підвищена генерація тромбіну
Порушення фібринолізу Надмірна продукція PAI-1 та TAFI
Активація ендотеліальних клітин Тканинна гіпоксія
Примітка. PAI-1 — інгібітор-1 активатора плазміногену; TAFI — інгібітор фібринолізу,
активований тромбіном; UL-vWF — надвеликі мультимери фактора фон Віллебранда.
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витком ТЕЛА, майже із шестиразовим збільшенням ризику при ІМТ=35 кг/м2 і
більше.
Ожиріння також істотно додає до інших відомих факторів ризику ВТЕ.
У 2010 р. Severinsen et al. [13] досліджували субкогорту ВТЕ з метою виявлення
комбінованого впливу ожиріння і генетичних мутацій F5 G1691A (фактор V Лей-
дена) і F2 G20210A (протромбін) на ризик виникнення першого ВТЕ. Ожиріння
подвоювало ВР для розвитку ВТЕ у пацієнтів з фактором V Лейдена (ВР 5,27;
95 % ДІ 2,74–10,14 порівняно з ВР 2,63; 95 % ДІ 1,62–4,28) і більше ніж у чотири
рази збільшувало цей ризик у пацієнтів з протромбіновою мутацією (ВР 6,89;
95 % ДІ 1,18–40,22 порівняно з ВР 1,43; 95 % ДІ 0,44–4,63). Крім того, було по-
казано, що використання оральних контрацептивів (OCP) і наявність ожиріння
збільшували відношення шансів ТГВ від 5,2 до 7,8 порівняно з жінками з ожи-
рінням, які не приймали ОСР, та перевищували на 3,1 одиниці порівняно з жін-
ками без ожиріння, які приймали ОСР [14]. І, нарешті, хворі на ожиріння мають
істотно більший ризик рецидиву ВТЕ порівняно з групою пацієнтів з нормаль-
ною масою. Eichinger et al. [15] показали, що серед 1107 хворих після першого
неспровокованого ВТЕ і припинення введення антикоагулянтів імовірність ре-
цидиву ТЕЛА сягала 9,3 % у пацієнтів з нормальною масою, 16,7 % серед паціє-
нтів з надмірною масою (ІМТ = 25–29 кг/м2) і 17,5 % серед пацієнтів з ожирін-
ням (ІМТ ≥ 30 кг/м2).
Нефармакологічна профілактика венозної тромбоемболії
Нефармакологічні стратегії профілактики ВТЕ традиційно включають механіч-
ні пристрої (МП), такі як градуйовані компресійні панчохи, насоси для стискання
вен ступень і переривчасті пневматичні компресійні пристрої. Ці механічні мето-
ди мають перевагу щодо зниження ризику ВТЕ без збільшення ризику кровотеч.
Втім, хоча МП запроваджені як додаткові до фармакологічної профілактики в ба-
ріатричній хірургії та для нехірургічних хворих на морбідне ожиріння [16], вони не
були достатньо вивчені у великих рандомізованих, добре оснащених і спроектова-
них дослідженнях як монотерапія у таких пацієнтів. Крім того, МП можуть бути
менш ефективними, ніж фармакологічні засоби профілактики ВТЕ [17], що пов’я-
зано з відносним недотриманням правил їхнього використання в реальних умовах,
і, отже, рекомендуються для застосування тільки як доповнення до хіміопрофілакти-
ки або як монотерапія у пацієнтів з високим ризиком кровотечі. У результаті, згід-
но з рекомендаціями Американського коледжу пульмонологів (ACCP), використан-
ня одних тільки МП для профілактики ВТЕ у пацієнтів з морбідним ожирінням не
може бути бажаним, якщо високий ризик кровотеч не виключає застосування фар-
макологічної профілактики [2].
Оскільки пацієнти, що підлягають баріатричній хірургії, можуть мати високий
ризик розвитку ВТЕ в післяопераційному періоді, і багато з цих ускладнень вини-
кають, незважаючи на фармакологічну профілактику [18], фільтри нижньої порож-
нистої вени (IVCFs) використовуються з наростаючою частотою. Так, відносно не-
давнє дослідження показало, що використання IVCFs як засобів профілактики ВТЕ
під час баріатричної хірургії збільшилося приблизно у вісім разів протягом 10-річ-
ного періоду [19]. Проте, з огляду на обмеженість доказової бази щодо виникнення
ТЕЛА при використанні IVCFs, а також потенційні короткострокові та довгостро-
кові ускладнення, пов’язані з IVCFs, рутинне використання IVCFs у баріатричній
хірургії не підтримується за наявними даними [20].
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Фармакологічна профілактика венозної тромбоемболії
Хімічна тромбопрофілактика з використанням нефракціонованого гепарину (НФГ),
низькомолекулярних гепаринів (НМГ) та інгібітора Xa-фактора фондапаринуксу змен-
шують ВР ВТЕ на 45–63 % у всіх пацієнтів, що надійшли до лікарні, і принаймні на 60 %
у хірургічних пацієнтів, порівняно з відсутністю профілактики [2]. Тимчасом як фар-
макологічне дозування цих агентів було добре охарактеризовано для пацієнтів з нормаль-
ною масою тіла, дозування у пацієнтів з ожирінням становить низку проблем у зв’язку
зі зміною як перерозподілу ліків, так і їхньої фармакокінетики. Пацієнти з ожирінням
мають підвищений відсоток жиру на кілограм загальної маси тіла (ЗМТ), що призво-
дить до збільшення об’єму перерозподілу ліпофільних лікарських засобів. Проте віднос-
не зниження васкуляризації жирової тканини може призвести до передозування лікарсь-
ких препаратів з великим судинним розподілом при дозуванні за ЗМТ [21].
У рекомендаціях ACCP (2008) щодо профілактики ВТЕ пропонується викорис-
товувати або НФГ, НМГ, або фондапаринукс для профілактики тромбозів у паці-
єнтів помірного і високого ризику в загальній хірургії, баріатричній хірургії та нехі-
рургічних пацієнтів з такими факторами ризику ВТЕ, як наявність активного раку,
попередній ВТЕ, ішемічний інсульт і запальне захворювання кишечнику [2]. Проте
в більшості фармакодинамічних і клінічних дослідженнях тромбозів з використан-
ням цих агентів пацієнти, які страждають на ожиріння (ІМТ ≥ 30 кг/м2) і патологічне
ожиріння (ІМТ ≥ 40 кг/м2), представлені недостатньо.
Сучасні дослідження показують, що стандартні фіксовані дози ліків для тром-
бопрофілактики у пацієнтів з ожирінням є недостатніми [22]. У зв’язку з цим для
НФГ рекомендується підвищення дози до 7500 МО тричі на день, для НМГ дозу-
вання залежить від ЗМТ [23] (табл. 2), а фондапаринукс слід вводити в стандартній
дозі 2,5 мг підшкірно (п/ш) один раз на день, оскільки ще немає повідомлень про
його безпеку у підвищених дозах.
Моніторинг ефективності тромбопрофілактики
Лабораторний моніторинг антикоагулянтної активності НМГ у більшості пацієн-
тів не потрібний [24]. Однак оскільки початкові випробування, у яких досліджували
ефективність і безпеку НМГ, включали ретельно відібраних пацієнтів, Американський
коледж патології та ACCP усе ж таки рекомендують розглянути лабораторний моні-
торинг для деяких пацієнтів, які отримують НМГ, у тому числі тих, хто мають надмір-
ну масу [24]. Найбільш послідовним і широко використовуваним лабораторним тес-
том для НМГ є аналіз активності анти-FXa, а для НФГ, на додаток до рівня анти-
FXa, відстежують значення активованого часткового тромбопластинового часу
(АЧТЧ). Для терапевтичного дозування НМГ двічі на день рекомендований діапазон
для пікової активності анти-FXa через 4 год після введення препарату становить 0,6–
1,0 МО/мл. Для профілактичного дозування оптимальний піковий рівень анти-FXa
Таблиця 2
Профілактичні дози низькомолекулярних гепаринів
         Препарат                      Загальна маса тіла, кг
< 50 50–100 100–150 > 150
Еноксапарин, мг 20 (1 р/д) 40 (1 р/д) 40 (2 р/д) 60 (2 р/д)
Дальтепарин, МО 2500 (1 р/д) 5000 (1 р/д) 5000 (2 р/д) 7500 (2 р/д)
Тинзапарин, МО 3500 (1 р/д) 4500 (1 р/д) 4500 (2 р/д) 6750 (2 р/д)
Примітка. р/д — разів на день; МО — міжнародні одиниці.
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невідомий, оскільки моніторинг профілактичних доз НМГ, як правило, не виконуєть-
ся. Проте пікові рівні анти-FXa 0,2–0,5 МО/мл були запропоновані деякими авторами
[25]. Дані G. Egan і M. H. H. Ensom [26] показують, що концентрація анти-Ха при ви-
користанні НМГ у хворих з ожирінням не має сильного зв’язку з виникненням тром-
бозів або кровотеч і тому не може застосовуватися рутинно.
Останнім часом для об’єктивізації роботи системи гемостазу все більше дослід-
ників використовують тромбоеластографію (ТЕГ) у класичному варіанті, сучасну
ротаційну тромбоеластометрію (ROTEM). Так, за даними Hincker et al. [27], пе-
редопераційна оцінка гемостазу за допомогою ROTEM може виявити пацієнтів з
підвищеним ризиком тромбоемболічних ускладнень у великій некардіальній хірур-
гії. D. Dias et al. [28] показують, що ТЕГ є ефективним методом дослідження гемо-
стазу у хворих, що приймають нові оральні антикоагулянти. Ці методи можна
застосовувати для безперервного POC-моніторингу компонентів гемостазу, щоб за-
безпечити: об’єктивний скринінг пацієнтів, які мають підвищений потенціал тром-
боутворення; своєчасний початок профілактики та лікування тромбозів; раціо-
нальний вибір препаратів і дискретність їхнього застосування та найголовніше —
моніторинг ефективності терапії протягом усього лікування. Проте як ТЕГ, так і
ROTEM не є доступними в повсякденній анестезіологічній практиці, а використо-
вуються частіше в критичних ситуаціях. За даними І. І. Тютріна і співавт. [29], низь-
кочастотна п’єзотромбоеластографія (НПТЕГ) є доброю технологією POC-моні-
торингу гемостатичного потенціалу (ГП) пацієнтів з доведеною високою кореляцією
параметрів відносно агрегато-, коагуло- та тромбоеластометричного методів досліджен-
ня. У доступній нам літературі ми не знайшли даних про POC-моніторинг системи ге-
мостазу у хворих на ожиріння, тому за допомогою НПТЕГ провели дослідження вихід-
ного рівня ГП перед плановим небаріатричним хірургічним втручанням у пацієнтів з
ІМТ > 30 кг/м2, яким не призначалися будь-які препарати (табл. 3, рис. 1).
Таблиця 3
Основні показники системи гемостазу у хворих на ожиріння
    Показник Вихідний рівень, n=24 Референтні значення
А0, ум. од. 200 [200; 242] 187 [146; 212]
Т1, хв 1,0 [0,85; 1,5] 0,8 [0,6; 1,3]
ІКК, ум. од. 15,66* [12,41; 19,0] 26 [16; 36]
КТА, ум. од. 33,33 [29,41; 38,46] 30 [25; 40]
Т3, хв 5,95* [5,2; 8,1] 8,0 [5,9; 9,0]
ІКД, ум. од. 43,05* [40,16; 49,45] 38 [28; 46]
ІПЗ, ум. од. 16,60* [10,85; 18,1] 18,5 [15,4; 22,5]
Т5, хв 27,95 [22,3; 47,05] 34 [27; 38]
МА, ум. од. 522 [477; 592] 510 [450; 650]
ІТЗ, ум. од. 17,84 [9,71; 21,18] 15,6 [14,0; 18,1]
ІРЛЗ, ум. од. 0,20 [0,0; 3,62] 0,29 [0,27; 2,3]
КСПА, ум. од. 2,90* [2,48; 3,9] 2,2 [1,8; 2,5]
Примітка. А0 — початкова амплітуда контактної фази коагуляції; Т1 — час контактної
фази коагуляції; ІКК — інтенсивність контактної фази коагуляції; КТА — константа тромбі-
нової активності; Т3 — час згортання крові; ІКД — інтенсивність коагуляційного драйва;
ІПЗ — інтенсивність полімеризації згустка; Т5 — час досягнення максимальної амплітуди
згустка; МА — максимальна амплітуда згустка; ІТЗ — інтенсивність тотального згортан-
ня; ІРЛЗ — інтенсивність ретракції та лізису згустка; КСПА — коефіцієнт сумарної проти-
згортальної активності; * — р<0,05.
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Представлені дані свідчать про те, що передопераційний ГП у хворих на
ожиріння має тенденцію до помірної структурної та хронометричної гіперкоагуля-
ції (так зване зміщення кривої вгору та вліво), з інтенсифікацією фібриногенезу на
етапі формування поперечно-зшитого фібрину (ІТЗ=17,84 ум. од.). На протеолітич-
ному етапі фібриногенезу відмічається достовірний гіперкоагуляційний тренд ГП,
що підтверджується зменшенням значення Т3 на 26 % та підвищенням значення
ІКД на 13 % відносно референтних величин даних показників (р<0,05). Втім у по-
дальшому, можливо компенсуючи активність попереднього етапу, процес лате-
ральної зборки фібрину уповільнюється (ІПЗ=16,6 ум. од.; р<0,05), що призво-
дить до збільшення показника сумарної протизгортальної активності на 24,2 %
(р<0,05), адекватного вихідному стану гіперкоагуляції ГП. Привертає увагу той
факт, що на фоні нормальної суспензійної стабільності крові її агрегаційна актив-
ність була зниженою на 40 % порівняно з референтними величинами (ІКК=
=15,66 ум. од.; р<0,05), що суперечить сучасним уявленням про розлади тромбо-
цитарної ланки коагуляції при ожирінні. Можна припустити, що така виражена
дезагрегація також є компенсацією загального гіперкоагуляційного стану систе-
ми гемостазу. Проте це припущення потребує подальшого вивчення так само, як
і дослідження ефективності різноманітних схем тромбопрофілактики у хворих на
ожиріння за допомогою НПТЕГ.
1000
950
900
850
800
750
700
650
600
550
500
450
400
350
300
250
200
150
100
50
0
0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70
Час дослідження, хв
Амплітуда, відн. од.
Рис. 1. Показники низькочастотної п’єзотромбоеластографії хворих на ожирін-
ня та інтегральної кривої здорової людини (А)
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Заключна частина
Венозна тромбоемболія, у тому числі зі смертельними наслідками ТЕЛА, є ка-
тастрофічним медичним станом, що в більшості випадків тісно пов’язана з такими
періодами посиленого ризику, як госпіталізація і хірургічне втручання. Рутинне
використання тромбопрофілактики у цих пацієнтів є ефективним, безпечним, еко-
номічно обґрунтованим методом рятування тисяч життів щороку в усьому світі.
Проте ефективна профілактика ВТЕ, оскільки це пов’язано з хіміопрофілактикою,
передбачає використання препаратів відповідною дозою, з відповідним інтервалом
і тривалістю. Для багатьох таке дозування є явним і ґрунтується на результатах
високоякісних рандомізованих клінічних досліджень.
Пацієнти з ожирінням є важливою групою ризику у зв’язку зі збільшенням по-
ширеності ожиріння у світі, зростанням внеску ожиріння в ризик ВТЕ і відносною
недопредставленістю цих пацієнтів у клінічних дослідженнях з тромбопрофілакти-
ки. Існує все більше впевненості в тому, що у затверджених схемах тромбопрофілак-
тики для пацієнтів з ожирінням фіксованої дози недостатньо, проте оптимальне
дозування ліків у цих хворих залишається невизначеним. Сучасні практичні реко-
мендації АССР для пацієнтів, що проходять стаціонарну баріатричну хірургію, за-
сновані на більш високих дозах НМГ або низьких дозах НФГ замість звичайних
доз, що використовуються для пацієнтів без ожиріння. З практичної точки зору і
на основі обмежених опублікованих даних, лікарі можуть вибрати один з кількох
варіантів, коли стикаються з цими пацієнтами:
1. Підшкірний НФГ застосовується тричі на день дозою щонайменше 5000 ОД одно-
разово (більш високі дози можуть бути показані, але наявні дані не дають конкретних
рекомендацій щодо дозування). Як альтернативу дози гепарину можна регулювати для
досягнення рівня анти-FXa або АЧТЧ у цільовому діапазоні (анти-FXa рівень приблиз-
но 0,1–0,4 МО/мл або АЧТЧ на верхній межі норми). Ця стратегія показала свою ефек-
тивність у ортопедичних хворих, але не була оцінена конкретно при ожирінні [2].
2. Низькомолекулярні гепарини, введені або у фіксованих підвищених дозах (на-
приклад, еноксапарин дозою 40 мг кожні 12 год або дальтепарин 5000 МО кожні
12 год), або, переважно, на основі розрахунку дозування на фактичну масу тіла (на-
приклад, анти-FXa 40–75 МО/кг один раз на день), з безпіковим моніторингом анти-
FXa рівня або без нього.
3. Фондапаринукс 2,5–5 мг п/ш один раз на день. Важливо: є обмежені дані для
коригування дози фондапаринуксу щодо ожиріння і завдяки тривалому часу на-
піввиведення цього препарату, поряд з відсутністю антидоту, необхідні додаткові
дані, перш ніж може бути рекомендована корекція дози.
Поки немає порівняльних даних клінічних результатів, рішення про те, яку стра-
тегію використовувати, повинне залежати від ризику окремого пацієнта щодо тром-
бозу і кровотечі, досвіду клініциста, наявності лабораторного моніторингу та вар-
тості. У зв’язку із постійним зростанням ожиріння у світі майбутні клінічні досліджен-
ня з тромбопрофілактики повинні проводитися таким чином, щоб забезпечити адек-
ватне представництво в них пацієнтів з ожирінням і розробити специфічні протоко-
ли для цієї групи хворих, застосовуючи сучасні методи моніторингу гемостазу.
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